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مرحله (. در مراحل ابتدایی  .است  Tمایکوزیس فونگوئیدس یک نئوپلاسم بد خیم با منشا لنفوسیت  :مقدمه
اشته باشند . دسانتی متر یا بیشتر  5تا  1توانند سایزی از  ی هستند که میییا پچ ها ماکول ,ضایعات  )پچ
درماتیت  ,ضایعات انفیلتراسیون بیشتری داشته وممکن است شبیه به ضایعات پسوریازیس   مرحله پلاکرد
که از نظر شکل و  یبا ندول های بزرگ مرحله تومورویا ضایعات پوستی گرانولوماتوز به نظر آیند.تحت حاد
ت سندرم مشخص میشودو در نهای ,شوند پوست سالم دیده میگاهی بر روی پلاک و وسایز باهم متفاوت اند
ور ضاست که خود را به صورت اریترودمی منتشر و ح  FMبیماری وفاز لوکمیکام  4مرحله )که ssسزاری(
 .آتیپیکال در خون محیطی نشان میدهد سلول های
ربیمارستان دو پاراپسوریازیس بررسی کلینیکوپاتولوژیکی بیماران مبتلا به مایکویس فونگوئیدس  :هدف
 5391-1391سال بوعلی سینای قزوین از 
وزیس مایک تشخیص با پرونده پاتولوژی بیمارانتوصیفی به بررسی مطالعه ی  در این:مواد و روش کار
پرداختیم و پس از  در بیمارستان بوعلی سینای قزوین5391-1391از سال  وپاراپسوریازیس فونگوئیدس
های مربوطه با توجه آن پرسشنامه  فراخوانی این بیماران،از آنها شرح حال و معاینه کلینیکی به عمل آمد و
 تکمیل گردید.
 12مرد واز  )% 1/2نفر ( 1) زن و تنها  %93/3نفر( 51بیمار مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس  11از  یافته ها:
 39/1) مرد بودند. سن متوسط بیماران  %15نفر ( 91) زن و  %15نفر( 91بیمار مبتلا به پاراپسوریازیس 
ام زندگی قرار داشتند.از نظر نوع ضایعات  2وکمترین تعداد در دهه ی 4وبیشترین تعداد بیماران در دهه ی 
ترین محل درگیر بود.تمامی بیماران در مراحل نفر ضایعه پلاکی داشت.تنه شایع1نفر ضایعه پچی و تنها 11،
 ) بودند.2T,1Tاولیه بیماری (
نسبتی متفاوت از   FM) به بیماری 51به  1( زنانبه مردان  نتیجه گیری نهایی: در مطالعه ما نسبت ابتلا
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 333330در  1درحدود شیوعی است .   Tمایکوزیس فونگوئیدس یک نئوپلاسم بد خیم با منشا لنفوسیت 
در ایالات متحده نژاد سیاه بیش از سایر نژادها  ,دهد  در یک سال دارد . تمامی نژادها را تحت تاثیر قرار می
با سیر بسیار آهسته ودارای  ,به طور کلی یک بیماری مزمن  مایکوزیس فونگوئیدس  مبتلا شده اند . FMبه 
توانند سایزی  ی هستند که میییا پچ ها ماکول ,)ضایعات   مرحله پچاست. در مراحل ابتدایی (مرحله چهار 
ضایعات انفیلتراسیون بیشتری داشته وممکن است   مرحله پلاکراشته باشند . ددسانتی متر یا بیشتر  5تا  1از 
 ومورمرحله تویا ضایعات پوستی گرانولوماتوز به نظر آیند.تحت حاددرماتیت  ,شبیه به ضایعات پسوریازیس 
 پوست سالم دیده میگاهی بر روی پلاک و وکه از نظر شکل و سایز باهم متفاوت اند یبا ندول های بزرگ
  FMبیماری وفاز لوکمیکام  4مرحله )که ssدر نهایت سندرم سزاری( )و0,2,1 (مشخص میشود ,شوند
آتیپیکال در خون  ور سلول هایضپاتی سطحی و حولنفادن ,است که خود را به صورت اریترودمی منتشر 
با مراحل بالینی آن کاملا ًمطابقت دارد .  FM ) از لحاظ ویژگی های پاتولوژیک 1,4دهد( محیطی نشان می
ارتشاح لنفوسیتی در پاپیلری درمیس است .وقتی بیماران به مرحله پلاک FM ویژگی پاتولوژیک اولیه ی 
پیشرفت پیدا میکنند اپیدرموتروپیسم ظاهر میشود.گاهی اوقات در این مرحله انفیلتراسیون هیستوسیت ها 
بالاتر بیماری اپیدرموتروپیسم ایجاد مراحل گفته میشود.در  FM laititsretniدیده میشود که به اصطلاح 
اتفاق بیفتد که llec egral  ترنسفورماسیونو ممکن است از بین رفته,ها  شده توسط انفیلتراسیون لنفوسیت
بتلا م بیمارانآن شدیم تا برای اولین بار در استان قزوین بر این اساس بر  .)5(یک پیش آگهی بد را رقم میزند
بیمارستان بوعلی سینای به  5301-3301از سال  وپارا پسوریازیس را که  )FMبه مایکویس فونگوئیدس (
درگیریهای اکسترا  ,فرمهای بالینی,محل درگیری ,شغل ,جنس,از نظر سن  مراجعه کرده اند را قزوین




که خود را با ویژگی های است  Tشایعترین فرم بالینی لنفوم پوستی سلول مایکوزیس فونگوئیدس  
انده هنوز ناشناخته باقی م مایکوزیس فونگوئیدسکلینیکوپاتولوژیکی مشخص نشان میدهد.اتیولوژی 
پیشنهاد شده اما تحقیقات گسترده ی بعدی در  FMدر ایجاد بیماری 1VLTHاست.اگرچه نقش ویروس 
سال 32)یک تئوری برای بیش از 5-31با شکست مواجه شدند( FMبا  1VLTHمورد اثبات ارتباط قطعی 
این بود که این بیماری با آنتی ژنی در ارتباط است که باعث تبدیل  مایکوزیس فونگوئیدسدر ارتباط با 
)این یک تئوری پذیرفتنی 5و11با گرید پایین می شود( Tوم سلول احتمالی لنفوسیت های خوش خیم به لنف
 و جالب است اما هنوز آنتی ژن یا آنتی ژن های مسئول این تبدیل شناخته نشده اند.
به این نتیجه رسیدند که تعدادی , که در این زمینه تحقیق کرده اند lortnoc-esacیکسری از مطالعات 
دن آن می شوند. یک مطالعه در شتسریع می بخشند و باعث بدتر  Tللنفوم پوستی سلو عوامل محیطی به
تی لنفوم پوس)از انسیدانس بیشتر آلرژی و عفونت های ویروسی و قارچی در بیماران 5و21آمریکای شمالی(
صنایع فلز و ,نساجی,نسبت به گروه کنترل و همچنین از نسبت بالاتر آن در کسانی که در پتروشیمیTسلول
سفالگری ,خبر دادند. سایر مطالعات ارتباطی احتمالی بین شغل هایی که در ارتباط با شیشه,میکردندماشین کار 
) بودند را با این بیماری گزارش کردند. سایر مطالعات این 5و41و تشعشعات خورشیدی( )5و01سرامیک ( ,
) از طرفی 5و51ش کردند.(گزار FMارتباط را تأیید نکردند اما شیوع قابل توجهی از آتوپی را در بیماران 
) 5و11در بیماران با درماتیت آتوپیک شدید خبردادند( Tلنفوم پوستی سلول گزارشات بعدی نیز از پیشرفت 
)و یک مطالعه 5و31و بیماری آتوپیک تأیید نشد.( FMارتباط بین , دیگر lortnoc-esacاما در مطالعات 
با شکست  FMل مشخص محیطی یا شغلی مرتبط با ی اخیر صورت گرفته در آمریکای شمالی در تأیید عل
) مطالعات دیگر شیوع بالاتر از حد انتظار سایر بدخیمی ها شامل بدخیمی های پوستی غیر 5و11مواجه شد(
) گزارشات بعدی نیز از شیوع بالاتر سزطان پوست غیر 5و31مشاهده کردند(  FMلنفومی را در بیماران 
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اما اینکه این موضوع با باقیمانده ی  ,پیشنهاد کردند FMریه را در بیماران ملانومایی و ملانومایی و سرطان 
 )5و32-22درمان های قبلی مرتبط است یا نه باید مشخص شود(
)  در حال افزایش است که این افزایش Tلنفوم پوستی سلول  نفر برای333331به ازای هر  3/41( FM شیوع 
می تواند به خاطر بهتر تشخیص داده شدن بیماری و یا افزایش واقعی شیوع آن  باشد همانگونه که در لنفوم 
پوستی تیپیک شامل پچ و پلاک هایی که   gnigatsبا یک   FM) 5و02غیر هوچکینی دیده شده است(
سطح بدن را درگیر  %31پچ و پلاک هایی که بیشتراز   ,))AI/1Tسطح بدن را درگیر کرده اند  %31کمتر از 
اگرچه بسیاری از بیماران هیچ  ) مشخص میشود.III/3T) و اریترودرمی(BII/3Tتومور( ,)BI/2Tکرده اند(
گونه پیشرفتی از بیماری را نشان ندادند اما برخی ممکن است از پچ و پلاک به پلاک های وسیع یا تومور و 
اغلب خود را با پچ های اریتماتوی آتروفیک بر روی تنه  AI) مرحله 5و42رمی پیشرفت کنند.(حتی اریترود
این ضایعات می توانند اندکی خارش دار باشند اما  ,پستان ها و باسن نشان می دهد ,به ویژه کمربند اندامی
عفونت های ,روزه آ اکثرأ بدون علامتند. در این مرحله تشخیص های افتراقی کلینیکی شامل پیتیریازیس 
درماتیت خفیف یا حتی یک شکل آتیپیک از پسوریازیس است. پلاک ها اغلب ضایعات مشخص  ,قارچی
 BI/2Tاما با پیشرفت به مرحله  ,پلی مورفیک و اریتماتو با الگوی توزیع مشابه هستند  ,مزمن و پایدارتر, تر
پلاک ها ممکن است بسیار بزرگ شوند و یا چند  اندام ها و تنه را نیز درگیر می کنند.,معمولا سر و گردن
درجه پسرفت پیدا کنند و یا ممکن است به ضایعات غیر معمول هلالی یا نعل اسبی شکل که ممکن است 
تبدیل شوند. شواهد و مدارکی  ,میزان پوسته ریزی و حاشیه داشته باشند ,تفاوت های قابل توجهی در رنگ
ممکن است اهمیت پروگنوستیک داشته  BI/2Tپلاک ها در مرحله ی  وجود دارد که نشان می دهد ضخامت
زخمی و دردناک شوند که اغلب در ارتباط با عفونت  ,) بندرت پلاک ها ممکن است خورده5و52باشد.(
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باکتریال ثانویه است و این بیماران با اینکه در مراحل اولیه بیماری هستند اما در خطر موربیدیتی بالا و سطح 
 از کیفیت زندگی هستند.پایینی 
تومورها می توانند تفاوت های قابل توجهی در اندازه با یکدیگر داشته باشند و اگر تعداد اندکی تومور با 
دشوار باشد.اکثر بیماران BII/3T اندازه ی کوچک وجود داشته باشد ممکن است طبقه بندی آن در مرحله 
پیشرفت نمی کنند اما گاهی به ندرت ممکن است به سمت اریترودرمی  ,که در مراحل اولیه بیماری هستند
)تشخیص های افتراقی برای این بیماران شامل 5و12بروند که معمولا با خارش شدید همراه است( ))III/3T
 درماتوزهای التهابی و سندرم سزاری است.
).اگرچه اکثر 5و32ند تغییر دهد(بیماری را می توا gnigatsپیشرفت بیماری به صورت لنفادنوپاتی محیطی 
بیماران در مراحل اولیه بیماری به سمت درگیری لنف نود یا سایر ارگان ها پیشرفت نمی کنند اما نسبت 
 B  motpmysکوچکی از آنها سرانجام خود را به صورت علائم درگیری سیستمیک که میتواند به صورت 
ف نود های مرکزی و سایر ارگان ها علائم پروگنوستیک درگیری لن نشان می دهند.,(تب و کاهش وزن) باشد
طحال و مغز استخوان سایر ارگان  ,بسیار بد هستند.هر ارگانی می تواند درگیر شود اما صرف نظر از کبد
و سیستم عصبی مرکزی  نازوفارنکس ,سیستم اسکلتی ,هایی که به طور شایع درگیر می شوند شامل ریه
 است.
) برخی پلاک ها ظاهر هایپر کراتوتیک یا زگیل مانند 5و12وجود دارد ( FMزیادی از واریانت های کلینیکی 
) به ندرت 5و32دارند و به ندرت اشکال تاولی نیز ممکن است در این مرحله از پیشرفت پلاک ها دیده شود(
 FMاران ) یک زیر مجموعه مهم از بیم5و30واریانت های ایکتیوزی فرم هم از بیماری شرح داده شده است(
 فولیکول های پیلوسباسه ای را به صورت یک الگوی کلینیکی فولیکولار به همراه آلوپسی نشان می دهند (
) و شواهد نشان می دهد که این بیماران مقاوم به درمان هستند FM ciportolucilluf ro ciportoliP
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ت بیماران جوان تر خود را به ) به ندر5و10و پروگنوز ضعیفی در این مرحله از بیماری خواهند داشت (
 ciruprup detnemgiPصورت ضایعات پورپوریک نشان می دهند که با درماتوز پورپوریک پیگمانته (
را  FM) که در ارتباط با التهاب عروق است متفاوت بوده و ویژگی های هیستولوژیکال  sisotamred
ظاهر  FMممکن است خود را با واریانت هایپوپیگمانته  ,) بیماران جوان سیاه پوست 5و20نشان می دهد.(
) که خود را به صورت پچ های پوسته دهنده ی هایپوپیگمانته که اغلب تنه و به ویژه کمربند 5و00و40سازند(
این ضایعات اپیدرموتروپیسم مشخصی را نشان می دهند.از نظر هیستولوژی نیز  ,لگنی را درگیر می کنند 
) بیماران خود را به صورت FM suotamredolikioPپوئی کیلو درماتوس ( FM نشان می دهند. در
ضایعات گسترده و منتشر و یا پوئی کیلو درمی تنها نشان می دهند  که میتواند همراه پچ و پلاک های تیپیک 
یرند. گاست و پستان و کمربند لگنی هم ممکن است تحت تأثیر قرار بنباشد.تنه شایعترین محل درگیر باشد یا 
 تلانژکتازی خود را نشان می دهد. پیگمانتاسیون و ,پوئی کیلو درمی به طور مشخصی با آتروفی
از نظر   FM ciportoliP/ciportolucilloFبه جز  FMواریانت های کلینیکی ذکر شده در بیماری 
 )5و10پروگنوستیک تفاوت چندانی با هم ندارند.(
 ,درماتیت آتوپیک ,اقی کلینیکی شامل درماتیت تماسی آلرژیکتشخیص های افتر FMدر مراحل اولیه از 
پسوریازیس و عفونت های قارچی است.هر بیماری با پلاک های پلی مرفیک مزمن بویژه با درگیری کمربند 






 )5و10-10(FM در بیماران  MNTطبقه بندی 
     (درگیری پوستی)T  
 ضایعات از نظر کلینیکی یا بافت شناسی مشکوک اما تشخیصی نیستند.   0T 
 را درگیر کرده اند.سطح بدن  %31پلاک ها کمتر از  1T    
 را درگیر کرده اند.سطح بدن  %31لاک ها بیشتر از پ              2T
 تومور 3T
 اریترودرمی  4T
 
 ( لنف نود) N
 از نظر کلینیکی و پاتولوژی نرمال است.  0N 
 از نظر کلینیکی قابل لمس است. از نظر پاتولوژی درگیری وجود ندارد. 1N    
 از نظر کلینیکی غیر قابل لمس است. از نظر پاتولوژی درگیری وجود دارد.             2N
 جود دارد.از نظر کلینیکی قابل لمس است. از نظر پاتولوژی درگیری و       3N
 
 ( درگیری احشا)M
 درگیری احشا وجود ندارد.  0M 
 درگیری احشا وجود دارد.  1M    
 ( درگیری خون محیطی)B
 هیچ سلول آتیپیکی وجود ندارد.  0B 
 سلول های آتیپیک وجود دارند.  1B    
 
 )5و10-10(MNT بندیبیماران مایکوزیس فونگوئیدس مرتبط با طبقه gnigats سیستم                 
 egats T N M
 0M   0N                              1T                           AI
 0M 0N     2T                           BI
 0M 1N     2-1T                          AII
 0M 1-0N    3T                          BII
 0M 1-0N   4T                           III
 0M 3-2N     4-1T                        AVI




باید تحت معاینات کامل بالینی بیوپسی های تشخیصی کافی قرار بگیرند.گاهی  FMتمام بیماران مبتلا به 
بیوپسی های پوستی متعدد و نظر درماتوپاتولوژیست های مجرب برای تشخیص مورد نیاز است.نمونه خون 
 سرولوژی  8DC,به4DC نسبت , سلولهای سزاری,HDL,محیطی باید جهت انجام آزمایشات بیوشیمی
سلول های مونونوکلئار گرفته شود.هر گونه لنف نود محیطی RCTیده آل آنالیز ژن وبه طور ا1VLTH
 TCهای پیشرفته بیماری صورت گیرد. egatsنیز باید در  RXCبزرگ و برجسته باید تحت بیوپسی و 
انجام   VI,III,BII,AIIهای  egatsدر  FMشکم و لگن باید در تمام بیماران , اسکن قفسه سینه
 )5و30شود.(
ابنرمال  mc 5.1لنف نود های مرکزی با اندازه بزرگتر از  و 1mc نف نود های محیطی با اندازه بزرگتر از ل
 FMبیماری  VI,III,BIIهای  egatsمغز استخوان در  enihpertتلقی می شوند.آسپیراسیون و بیوپسی 
شمارش سلول های  %5و بیمارانی که درگیری خون محیطی را به صورت حضور سلول های سزاری بیش از 
 )5و34-14ممکن است اندیکاسیون داشته باشد.( ,لکوسیتی دارند
) AVIدرگیری لنف نود ( ,پوستی gnigats ,سال) 31آنالیزهای چند متغیری سن شروع بیماری(بالاتر از 
-34گزارش کرده اند.(  FM) را به عنوان فاکتورهای پروگنوستیک در بیماری BVIو درگیری احشایی(
 )5و24
بیماری چندان تحت تأثیر قرار نمی   AI egatsمطالعات نشان دادند که مدت زمان زندگی بیماران در 
برای بیماران  ,%23-11 BI egatsبرای بیماران با  lavivrusسال  5)در حالی که در مدت زمان 5و34گیرد(
و اریترودرمیک   III egatsبرای بیماران با ,%34-51BII egats برای بیماران با ,%34 AII egats با
) بیماران 5و34-34بوده است.( %3-32 BVI egatsو برای  %32-34 AVI egatsبرای  ,%14-35بیماری 
 20متوسط  lavivrusپروگنوز بسیار ضعیف با 1B0M3-1N4T, سندرم سزاری با تعریف مرحله بندی 
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العات بزرگتر نشان دادند که ) به علاوه داده های پروگنوستیک در مط5و35ماه از تشخیص بیماری دارند(
بیماران با پلاک های ضخیم ممکن است پروگنوز بدتری نسبت به بیماران با پلاک های نازکتر و پچ داشته 
 )5و15باشند.(
لنفوم ,سرطان ریه با سلول کوچک ,ای شامل کنسر پوست غیر ملانومائی FMبدخیمی های ثانویه در بیماران 
 )5و25-45و لوکمی است(
یک انفیلتراسیون پچی و باند مانند را در داخل پاپیلری درمیس  FMهیستوپاتولوژی ضایعات اولیه از نظر 
پلاسماسل و منوسیت جزئی از یک  ,نشان می دهند. این اجزای لنفوسیتی ممکن است به همراه ائوزینوفیل
ممکن است جهت اثبات سخت  FMسیتولوژی بارز سلول های  ,واکنش باشند و در این ترکیب سلولی 
 suonigitnelباشد.برای تشخیص اپیدرموتروپیسم یا فولیکولوتروپیسم که ممکن است شامل یک الگوی 
یا پاژتوئید باشد و یا لنفوسیت های آتیپیکال اپیدرموتروپیک خوشه ای که به عنوان میکروآبسه پوتریر شناخته 
مرتبط  ,برخلاف اگزوسیتوز لنفوئیدی در درماتیت FMی در باید دقت شود.اپیدرموتروپیسم لنفوئید ,میشوند
با اسپونژیوز فولیکولار یا اپیدرمال بارز و یا سیتوتوکسیسیتی (واکوآلیزیشن یا آپوپتوز سلول های لایه ی 
 بازال) نیست.
اندازه کوچک تا متوسط وبه طور مشخص هسته ای با  FMبدخیم در  Tاز نظر سیتولوژی سلول های 
بدخیم در  Tدارند.بر این اساس تجمعات اینترا اپیتلیال سلول های  mrofirberecاتین دنس و هتروکروم
باید از تجمعات مشابه سلول های مونونوکلئار بزرگتر تمایز داده شود.اگرچه این تجمعات به طور  FM




که ویژگی های کلینیکو پاتولوژیک متفاوتی دارند نیز وجود  FMانواع دیگری از  ,کلاسیک FMه بر علاو
 دارند:
ای با الگوی واکنشی است که خود را به صورت  FM ,فرماین :   snacihporta eralucsav amredolikioP
هایپو و هایپر پیگمانتاسیون لکه مانند و تلانژکتازی نشان می  ,نازک شدن اپیدرم ,پوسته ریزی اندک ,اریتم
 ,هیستیوسیت ها  ,انفیلتراسیون  اپیدرمی لنفوسیت های آتیپیک ,دهد.از نظر هیستوپاتولوژی آتروفی اپیدرمی
باید از سایر علل پوئی کیلو  FMکه این نوع از   ,ملانوفاژ در پاپیلری درمیس و اکتازی عروق درمی است
 اکتسابی شامل درماتومیوزیت و لوپوس افتراق داده شود. درمی
است که در آن اپیدرموتروپیسم و یک  FMاریانت بسیار نادری از و : sediognuf sisocym mrOfisairosP
آکانتوز مشخص در ارتباط با فیبروز خشن پاپیلری درمال وجود دارد. راهنماهای تشخیصی جهت افتراق این 
حضور لنفوسیت های  ,شامل اپیتلیوتروپیسم در غیاب اسپونژیوز mrofisairosPیت از درمات FMنوع از 
 )55و35آتی پی لنفوئیدی و منطقه وسیعی از هایپرکراتوز به همراه پاراکراتوز است.( ,آتیپیک در لایه بازال
به طور کلینیکی خود را به صورت تاول هایی که برروی پوست :  sediognufsisocym raluciseV/suolluB
از لحاظ ) 88و58-61(د.ده نشان می ,ظاهر میشوند   FMنرمال و یا در طی مراحل پلاک و تومور 
).اگرچه 55و35سال از بروز تاول ها فوت شدند( 1بیماران در طی  %35پروگنوستیک در یک مطالعه تقریبا 
ا مشخص نیست اما این انفصال اپیدرمال ممکن است در نتیجه تجمع میکروآبسه مکانیسم تشکیل این تاول ه
های پوتریر و تاول های اپیدرمال ممکن است ثانویه به جداشدگی کراتینوسیت ها از غشای پایه در پاسخ به 
 )55و21محصولات سایتوکاینهای تولید شده از سلول های لنفومی باشد(.
که به طور مشخص در بیماران جوان سیاه پوست FM  از  این فرم:  sediognuf sisocym detnemgipopyH
)خود را به صورت پچ های هایپوپیگمانته که ممکن است با یا بدون پچ و پلاک های 55و01و41دیده میشود(
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نشان میدهد.در مورد مکانیسم ایجاد هایپوپیگمانتاسیون کنتراورسی وجود دارد. برخی  ,باشد  FMکلاسیک 
)در 55و51و11ت تغییرات دژنراتیو در ملانوسیت ها  ثانویه به آسیب های سلولی را علت آن دانسته اند(مطالعا
 )55و31حالی که برخی دیگر تبدیل ملانوسیت به کراتینوسیت را علت آن دانسته اند.(
هایپر است که خود را به صورت ماکول های  FM نوع نادری از : sediognuf sisocym detnemgiprepyH
ها همراه با  egdir eterکشیدگی  ,) از نظر هیستوپاتولوژی55و11و31پیگمانته نشان میدهد.(
 )55و11کلاسیک دیده میشود.( FMهایپرپیگمانتاسیون بازال و ملانوفاژهای درمی علاوه بر سایر ویژگی های 
دست و پا را درگیر این ضایعات که به طور غالب کف :  siratnalp te siramlap sediognuf sisocyM
 ,)55,15وزیکول( ,)55و33و13ممکن است خود را به صورت پچ و پلاک های حلقوی هایپرپیگمانته( ,میکنند
پلاک های پسوریازی  ,)55و53-33پلاک های هایپر کراتوتیک/زگیل مانند(,)55و23-43پوسچول(
 ) نشان دهند.55و33) و یا دیستروفی ناخنی(55و33زخم( ,)55و13فرم(
: این ضایعات که به طور تیپیک هایپر کراتوتیک و زگیل sediognuf sisocym citotarekrepyH/suocurreV
این ضایعات  ,) از نظر هیستوپاتولوژی55و31صورت و تنه اتفاق می افتند( ,در انتهای اندام ها ,مانند هستند
در یک زمینه ی هایپرپلازی اپیدرمال با پوسته ریزی هایپرکراتوتیک خود را  FMبا ویژگی های کلاسیک 
 )55و 31-21نشان می دهند.(
این ضایعات از نظر  ,همانطور که از نامش بر می آید  : sediognuf sisocym  ekil-snacirgin sisohtnacA
لکسور(آگزیلا و کشاله فنواحی تر سبوروئیک شبیه هستند و بیش کلینیکی به آکانتوزیس نیگریکنس یا کراتوز
) از نظر میکروسکوپی این ضایعات ویژگی های 55و01-51نیپل و آرئول را درگیر میکنند( ,گردن ,ران)
نشان می دهند(انفیلتراسیون باند مانند لنفوسیت های آتیپیک  کلاسیک را مشترکا FMسبوروئیک و  کراتوز
 ای). nroh oduesPها و کیست های  egdir eterکشیدگی  ,همراه با اپیدرموتروپیسم
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که کف دست و پا یا تمامی  ضایعات پوسچولری به صورت FMاین فرم از :  sediognuf sisocym ralutsuP
) تجمعات اینترا اپیدرمال لنفوسیت های آتیپیک همراه با 55و23-43و11بدن را درگیر می کند دیده می شود(
) تولید 55و03و31است.( FMنوتروفیل و ائوزینوفیل یافته های هیستوپاتولوژیکال شناخته شده در این نوع 
 )55و11توسط سلول های لنفوم در این ضایعات پوسچولی دیده شده است.( 8-LIمیزان بالایی از 
درماتوزهای کرونیک و ایدیوپاتیکی  euqalp llamSپاراپسوریازیس   و euqalp egraLپاراپسوریازیس 
هستند که در گروه پاراپسوریازیس از بیماری های پوستی طبقه بندی می شوندسایر بیماریهای مرتبط شامل 
هستند.این گروه از بیماری   sisolupap diotamohpmyLای حاد و مزمن پیتیریازیس لیکنوئید و واریانت ه
 )31و33ها با یکدیگر هم پوشانی داشته و ارتباط قابل توجهی با لنفوم دارند.(
به عنوان  qcorBتوسط  2331در سال  euqalp llamSپاراپسوریازیس   و euqalp egraLپاراپسوریازیس 
) و همینطور بدنبال آن چندین نویسنده دیگر از جمله  13و31وه پاراپسوریازیس تعریف شد (جزئی از گر
آن را تعریف کردند.در اواسط تا اواخر قرن بیستم مشخص شد که  1131نیز در سال  tterevE & trebmaL
زیس ) و پاراپسوریا31و23از یکدیگر مستقل بوده ( euqalp llamSو  euqalp egraLپاراپسوریازیس 
) 31و03و واریانت های آن ارتباط نزدیکی با مرحله پچ مایکوزیس فونگوئیدس دارند.( euqalp egraL
پاراپسوریازیس در سنین میانسالی و نیز در افراد سالخورده شایعتر است اما میتواند در کودکان نیز دیده شود. 
مناطق جغرافیایی دیده می شود.یک  پیک سنی آن در دهه ی پنجم زندگی است و در تمام گروه های نژادی و
وجود  euqalp llamSدر پاراپسوریازیس  1به  0ارجحیتی در درگیری مردان نسبت به زنان با نسبت تقریبی 
 دارد.
ناشناخته باقی مانده.هر دو بیماری با  euqalp llamSو  euqalp egraLاتیولوژی پاراپسوریازیس 
) غالب 31و43و53در لایه سطحی پوست شناخته می شوند( +4DCو Tانفیلتراسیون سلول های لنفوئیدی 
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و تعداد کمتری از  euqalp egraLدر بسیاری از بیماران پاراپسوریازیس  Tبودن انفیلتراسیون سلول های 
) هم اکنون به خوبی 31و53-33اثبات و شرح داده شده است( euqalp llamSپاراپسوریازیس   بیماران
پچ مایکوزیس  و واریانت های آن با مرحله euqalp egraLاران پاراپسوریازیس اثبات شده که برخی بیم
 euqalp egraLفونگوئیدس ظاهر می شوند و این می تواند کمکی برای توضیح پیشرفت  پاراپسوریازیس 
)تعداد اندکی از 31و33و13و33ساله باشد( 31تا  1درصد در طی یک دوره  50تا 31به لنفوم با سرعت 
 LCTCای در جهت تبدیل به  %32گذشته نگر پیشنهاد کرده اند که درماتیت کلونال ریسکی تقریبا مطالعات 









 FM هرم مایکوزیس فونگوئیدس و نقش پیشنهاد شده درماتیت کلونال در تغییر تدریجی به
 
          FM
                sititamred lanolc
 
                 sititamred lanolcyloP
 
می توانند به عنوان فرمی از درماتیت  euqalp llamSوهم  euqalp egraLاگرچه هم پاراپسوریازیس  
ریسک بیشتری جهت پیشرفت به  euqalp egraLاما به نظر می رسد پاراپسوریازیس  ,کلونال دیده شوند
 سمت لنفوم داشته باشد.
 llamS وهم euqalp egraLهم پاراپسوریازیس  ,علی رغم استفاده از کلمه پلاک در ترمینولوژی این بیماری
ضایعات مزمن  ,پچ را بیشتر از پلاک در این بیماری نشان می دهند.در هر دو نوع پاراپسوریازیس  euqalp
و به طور کلی بدون علامت یا اندکی خارش دارهستند.این ضایعات در ابتدا ممکن است زیادو کم شوند اما 
خی گسترده می شود.بردر ادامه به ضایعاتی دائمی و پایدار تبدیل میشوند که به آرامی پیشرفت کرده و 
ضایعات ممکن است بر روی تنه یا انتهای اندام ها ظاهر شوند اما شواهد اخیر نشان دهنده ی درگیری محل 
 هایی از پوست است که در مقابل آفتاب محافظت شده اند.
به طور تیپیک به صورت پچ هایی به شکل گرد تا بیضی دیده می شود که  euqalp llamSپاراپسوریازیس 
(اما اغلب کمتر از پسوریازیس)  این ضایعات اریتماتو سانتی متر دارند. 5ه طور کلی اندازه ای با قطر کمتر از ب








 ,"sisotamred etatigid"،euqalp llamS نامیده می شوند.یک واریانت مهم از پاراپسوریازیس  "snatsrep
نامیده می شود که به صورت پچ های انگشت مانند و کشیده است که به طور قرینه بر روی فلانک ها گسترش 
سانتی متر مستثنی هستند به طوری که ممکن است طولی در  5این ضایعات از قانون  )31و23( می یابد.
) یا با احتمال 31و131صفر ( FMسانتی مترو یا بیشتر داشته باشند.ریسک پیشرفت این ضایعات به 31حدود 
 ) است. 31و33پایین(
با اشکال گرد یا نامنظم پوسته ریزی دهنده  ,به صورت پچ های اریتماتوeuqalp egraL پاراپسوریازیس 
سانتی متر دارند. این ضایعات می توانند تریاد کلینیکی آتروفی،تلانژکتازی و  5است که اندازه ای بزرگتر از 
 را داشته باشند یا نداشته باشند.  )snacihporta eralucsav amredolikiop(هایپو یا هایپرپیگمانتاسیون 
پوئی کیلودرمی می تواند در بیماری های دیگر نظیر بیماری های بافت همبند اتوایمیون(درماتومیوزیت)و 
 دیده شود.پاراپسوریازیس مایکوزیس فونگوئیدسو  euqalp egraLژنودرماتوز، علاوه بر پسوریازیس 
هم شناخته می  sedionehcil sisairosparap""   یا "atageirav sisotarekarap"    که با نام های  mrofiteR
است که خود را به صورت پچ های منتشر و گسترده با  euqalp egraL شود واریانتی از پاراپسوریازیس 
).پیگیری های طولانی مدت 31و33) نشان می دهند(epirtS-arbeZیا راه راه( )ekil-tenالگوی تورمانند(
نشان داده اند.در حالی که بیماران با سایر  فونگوئیدسمایکوزیس را به mrofiteR ،پیشرفت تمامی موارد نادر
به ازای هر دهه به لنفوم و بویژه  %31-50از نظر کلینیکی با سرعت  euqalp egraLاشکال پارا پسوریازیس 
 پیشرفت می کنند FM
یک درماتیت اسپونژیوتیک خفیف و غیر اختصاصی euqalp llamS  پاراپسوریازیس  در پاتولوژی پچ های
هم ممکن است یافته های euqalp egraL و پاراکراتوز را نشان میدهند.ضایعات پاراپسوریازیس 
هیستولوژیک مشابه یا انفیلتراسیون لنفوسیتی با درجات متفاوتی از ویژگی های لیکنوئید را داشته باشند.برخی 
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غیر قابل تشخیص هستند و  مایکوزیس فونگوئیدساز مرحله پچ euqalp egraL موارد پاراپسوریازیس 
تشخیص داده شوند.اصطلاح  FMممکن است شامل سلول های آتیپیکال لنفوئیدی باشند.این موارد باید از 
باید برای بیمارانی به کار برده شود که در نشان دادن ویژگی های euqalp egraL پاراپسوریازیس 
 euqalp egraLا شکست مواجه شده اند.واریانت پوئی کیلو درمائی پاراپسوریازیس ب FMهیستوپاتولوژیک 
 )31شامل آتروفی اپیدرمی،تلانژکتازی و تغییرات پیگمانتاسیونی را نشان می دهند.( یک تریاد هیستوپاتولوژیک
بر اساس یافنه های بالینی و هیستوپاتولوژیک  euqalp llamSو  euqalp egraLتشخیص پاراپسوریازیس 
شخیص ت است و به این ترتیب از سایر بیماری هایی که ویژگی های کلینیکی مشابه دارند متمایز می شوند.
با  euqalp llamSوهم  euqalp egraLهای افتراقی عمده در جدول لیست شده اند. هم پاراپسوریازیس 
. را پر نمی کنند FMاساس که حداقل کرایتریای هیستوپاتولوژیک برای  تشخیص افتراقی دارند.بر این  FM
سازگار هستند،کرایتریای euqalp egraL رخی از بیمارانی که از نظر کلینیکی با پاراپسوریازیس ب
 euqalp egraLرا پیدا خواهند کرد و برخی دیگر نه. بنابراین پاراپسوریازیس  FMمیکروسکوپیک برای 









 )31(euqalp llamS  و پاراپسوریازیس euqalp egraLپاراپسوریازیس  تشخیص های افتراقی
 euqalp llamS پاراپسوریازیس  egraL  euqalp پاراپسوریازیس
 مایکوزیس فونگوئیدس
 سفونگوئید بثورات دارویی بویژه شبیه به مایکوزیس
 پسوریازیس
 بافت همبند اتوایمیون پوئی کیلودرماییبیماری های 
 ژنودرماتوز پوئی کیلودرمایی
 رادیودرماتیت مزمن
          
 پیتیریازیس روزه آ 
 بثورات دارویی بویژه شبیه به پیتیریازیس روزه آ 




                درماتیت نومولر
 
باید از پچ های پوئی کیلودرماتوس مرتبط با euqalp egraL واریانت پوئی کیلودرماتوس پاراپسوریازیس
و رادیودرماتیت مزمن افتراق  reldniK، سندرم nosmohT-dnumhtoRدرماتومیوزیت، لوپوس، سندرم 
 داده شوند.
 تشخیص داده hctap dlareH از پیتیریازیس روزه آ بواسطه حضورباید euqalp llamS  پاراپسوریازیس 
ی های سرولوژیک و کلینیکوپاتولوژیک از ویژگ هم بر اساس سیفلیس ثانویه. پسوریازیس وشود
قابل تمایز هستند. پیتیریازیس لیکنوئید حاد و مزمن ضایعات کوچکتر و با  euqalp llamsپاراپسوریازیس 


















 0121 emoctuOو همکارانش با هدف بررسی  ruplaT ardnahshkaR 2132در یک بررسی که در سال 
انجام دادند، میانگین سنی  3332تا  2131بیمار مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس و سندرم سزاری از سال 
در مراحل  %12/5) ،و AII-AI(مرحله  FMاز بیماران در مراحل اولیه ی  %13/5سال بود. 55/00بیاران 
از بیماران دیده شد.مرگ در  %11/1پیشرفت به مراحل بالاتر بیماری در ) بیماری بودند.BVI-BIIپیشرفته (
 eerf-noissergorpسال و  42/44،  )SO(lavivrus llarevoمیانه   .اتفاق افتاد %1/1اثر بیماری در 
به طور چشمگیری وضعیت بهتری در بیماران با ضایعات پچی  SFPو  SOبود.سال  11، )SFP( lavivrus
.ریسک فاکتورهای مرتبط با ند) داشتb2T/b1Tنسبت به بیماران با ضایعات پچ/پلاک ( FMو مراحل اولیه 
 )231(و نحوه ی توزیع تومور بود. HDLشامل سنین بالا، مرحله پلاک ،سطح پیشرفت بیماری یا مرگ 
دپارتمان درماتولوژی  و همکارانش در kcninoC ed .C nellE توسط 1332که در سال یک بررسی در
ه صورت و پیشرفت آن ب مایکوزیس فونگوئیدس با هدف بررسی ویژگی های کلینیکیاستنفورد دانشگاه 
ع بیماری برای ضایعاتی که در ابتدای شروصفر درصد این پیشرفت  ،اکستراکوتانئوس صورت گرفتدرگیری 
 برای 5.50% ,  ژنرالیزه برای پچ و پلاک های شروع شده به صورت 31%, داشتند  محدود پچ و پلاک های
شد .به عبارتی دیگر ریسک  ، محاسبهاریترودرمیک بودنددر مرحله برای بیمارانی که  14و %مرحله تومور 
در بیمارانی که در شروع بیماری خود را به صورت ، بیماری 4مرحله به  فونگوئیدسمایکوزیس  پیشرفت
رین حد داشتند در پایین تمحدود نشان داده بودند بالا و در بیمارانی که درگیری پوستی تومور یا اریترودرمی 
 )031قرار داشت .(
بیمار مبتلا  1344بر روی   4332-1332بین سال های  و همکارانشnosliW .D nnyL در یک بررسی که 
بیمار  0131انجام دادند ، از بین این بیماران وشیوع  egatsبا هدف تعیین سن، نژاد، جنس، به لنفوم پوستی 
) را کمتر 4T-3Tای زنان نسبت به مردان مراحل بالاتر بیماری ( FM.در مورد بیماران بودند FMمبتلا به
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نشان دادن مراحل آفریقایی تبار یک افزایش ریسک چشمگیر در آمریکایی های  ،نشان دادند.در مورد نژاد
) را داشتند.میانگین سنی بیماران در زمان تشخیص بیماری برای سفیدپوستان،آمریکایی 4T-3Tبالاتر بیماری (
 05/1و  15/0، 15/5، 35/2های آفریقایی تبار،آسیایی ها و جزیره نشین ها، وآمریکایی های بومی به ترتیب 
 )431(سفیدپوستان بود.گروه نشان دهنده ی سن بروز متفاوت بیماری در سه گروه آخر نسبت به  بود که
در دپارتمان درماتولوژی بارسلونای اسپانیا بر و همکارنش  aseinuM anitsirC 3132سالردر تحقیقی که د
لینیکی و کفولیکولوتروپیک باهدف بررسی ویژگیهای مایکوزیس فونگوئیدس بیمار مبتلا به  32روی 
شایع ترین مکان ، [سال  45زن )با میانگین سنی  3مرد و  11بیمار ( 32 ]انجام دادند پاتولوژیکال این بیماران
 11بیماران یعنی 55) بود .از لحاظ کلینیکال %موارد 31 %یعنی بیمار11 (درگیری این بیماران سر و گردن
بیماران دیده شد  54در %به فولیکولار کراتوز پیلاریس ه یو ضایعات شبمشابه آکنه  ضایعات  54% نفرپلاک،
در تمامی تیپیک آ.یافته های هیستو پاتولوژیک شامل انفیلتراسیون اپیتلیوم فولیکولار توسط لنفوسیت های 
 )531.( موارد بود 31دژنراسیون موسینوس اپی تلیوم فولیکولار در % بیماران و
با هدف بررسی ویژگی  3332در دپارتمان درماتولوژی چین در سال و همکارانش  uiL eiJدر تخقیقی که 
 42.44یانگین سنی زن ) با م 22مرد و  32(شامل مایکوزیس فونگوئیدس بیمار مبتلا به  15های کلینیکی 
تغییراتی را به صورت پچ وپلاک و تومور همراه با مقداری  مشخص اکثر بیماران به صورت،انجام دادندسال 
)از 1.33(%خارش دار)وضایعات 1.11(%ژنرالیزهبه هم داشتند .تظاهرات کلینیکی شامل ضایعات  نسبتتفاوت 
ومیکرو آبسه ی پاتریر در  1.11بیماران بود .از یافته های هیستو پاتولوژیک این بیماران اپیدرموتروپیسم در %
 )tcartsba- 131از بیماران بود .( 3.25%
در دپارتمان درماتولوژی لندن با هدف بررسی  0332در سال و همکارانش  niaW yraM .E  در بررسی که
انجام سالگی  مایکوزیس فونگوئیدس را نشان داده بودند  11کلینیکی و ایمونوفنوتیپی بیمارانی که قبل از 
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اری بیم AIIدر مرحله  %0و  BIآنها در مرحله  %34، AIآنها در مرحله  %35بیمار مورد بررسی  40از  ،دادند
 %12ضایعات هایپوپیگمانته، %42بود. از نظر ویژگی های کلینیکی 1به 2قرار داشتند.نسبت مردان به زنان 
به صورت پاپولوز لنفوماتوئید خود را  %11به صورت بیماری پیلوتروپیک و  %3پوئی کیلودرمائی ،  ضایعات
.ایمونوفنوتیپ سایتوتوکسیک در سال بود 31در طی  %32سال و  5در طی  %5نشان دادند.پیشرفت بیماری 
 )331بیمارانی که ضایعات هایپوپیگمانته داشتند بیش از سایر بیماران دیده شد.(
بیماران  emoctuoدر لندن با هدف بررسی  3132در سال و همکارانش  ragA yllaS atiNدر بررسی که 
بیماران  %13سال بود، 45، میانگین سنی بیماران انجام دادندمایکوزیس فونگوئیدس و سندرم سزاری مبتلا به 
بعلت مایکوزیس فونگوئیدس  %12بیماران دیده شد و  %40در مرحله اولیه بیماری بودند.پیشرفت بیماری در 
و سندرم سزاری فوت شدند. یک تفاوت قابل توجه در مبزان بقا و پیشرفت بیماری در بیمارانی که فقط 
دیده  )b2T/b1T(نسبت به بیمارانی که پچ و پلاک را با هم داشتند )a2T/a1T(ضایعات پچی داشتند 
از   HDLشد.آنالیزهای تک متغیری ثابت کرد که مرحله پیشرفته بیماری ، افزایش سن، جنس مذکرو افزایش 
 جمله عواملی هستند که بقای بیماران را کاهش و پیشرفت بیماری به مراحل بالاتر را افزایش می دهند.
پوئی کیلودرماتوس با بقای خوب همراه با پاپولوز لنفوماتوئید و  FMمایکوزیس فونگوئیدس هایپوپیگمانته،
یسک رومایکوزیس فونگوئیدس فولیکولوتروپیک با افزایش بیماران و کاهش ریسک پیشرفت بیماری 
 )131همراه هستند.( پیشرفت بیماری
با هدف  تهران دردانشگاه علوم پزشکیو  1301ال در س نفیسه اسماعیلی وهمکارانش در یک بررسی که
بیمار مبتلا  320،انجام دادند تهران در پاراپسوریازیس به مبتلا بیماران بالینی و دموگرافیک خصوصیات بررسی
در ند. مورد بررسی قرار گرفت محل ضایعه و زیرگروه بالینی محل سکونت، جنس، برای متغیرهایی نظیر سن،
 04/0ساله میانگین سنی بیماران  35تا 32پیک سنی بیماری در افراد   بیماران زن بودند. %05/4این مطالعه 
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بیماران ضایعه  %11/3بیماران ضایعه پلاک بزرگ و  %11/1بیماران ساکن شهر تهران بودند. %51سال بود.
) %10/3ها(اندام ) و سپس %05/4ات بیماری به ترتیب تنه(پلاک کوچک داشتند.شایعترین محل ضایع
 )331بود.(
بیمار مبتلا به مایکوزیس  04همکارانش در تبریز بر روی  در یک مطالعه که حمیده هریزچی قدیم و
زن بودند. میانگین سنی بیماران  %44/2بیماران مرد و  %55/1انجام دادند،  0332تا  3331فونگوئیدس از سال 
شایعترین منطقه آناتومیک درگیر و له ی پچ بیماری بیماران در زمان تشخیص در مرح %31/14سال بود.  35/5
 )311اندام ها بود.(تنه و انتهای 
در بیمارستان های امام رضا (ع) و  4101علیرضا خوئی و همکارانش در سال  کهساله  31در یک بررسی 
شایعترین  Tامید مشهد با هدف مطالعه لنفوم ها و شبه لنفوم های پوستی انجام دادند، لنفوم پوستی سلول 
بیشترین موارد این لنفوم ها را تشکیل می داد. مبتلایان به این بیماری  FM) و از این بین %31/5لنفوم پوستی (
سال بودند. نمای بالینی غالب  31تا  5/5با دامنه سال  15و متوسط سن ) دارای توزیع جنسی یکسان FM(
 )111منتشر بود.(در این بیماران به ترتیب پلاک گسترده و اریترودرمی 
در اصفهان و با هدف  3132تا  3332حناز فاطمی نائینی و همکارانش بین سال های در یک مطالعه که فر
بیماران مرد  %10/3بیمار مبتلا انجام دادند،  11بررسی اپیدمیولوژیک بیماری مایکوزیس فونگوئیدس بر روی 
) در مراحل اولیه بیماری %11/3اکثر بیماران ( و سال بود 14/13زن بودند. میانگین سنی بیماران  %11/1و 
 )211(.بودند BIو AIهای  egatsیعنی
 و با هدف بررسی پیشرفت  و همکارانش در یک مطالعه گذشته نگر AVEKAV asiiLدر یک مطالعه که 
 5331-1332سال های  این بیماری در طول بیمار مبتلا به531بر روی   FMبه  euqalp neپاراپسوریازیس 
  PPL %40و PPSبیماران  %11 آنها را زنان تشکیل می دادند. %32بیماران را مردان و تنها  %23انجام دادند ،
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پیشرفت  FMبه سمت  PPLبیماران  %00و PPSبیماران  %31سال بود.  45/1داشتند. میانگین سنی بیماران 
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) دربیمارستان بوعلی سینای قزوین FMبررسی کلینیکوپاتولوژیکی بیماران مبتلا به مایکویس فونگوئیدس (
 5301-3301از سال 
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 FMتعیین فراوانی سنی بیماران مبتلا به -1
 FMتعیین فراوانی جنسی بیماران مبتلا به  -2
 FMتعیین نوع شغل بیماران مبتلا به -0
 FMتعیین انواع فرم های بالینی بیماران مبتلا به -4
 محل و میزان درگیری بیماران-5
 تعیین سیر بیماری در بیماران -1
 تعیین پروگنوز بیماری-3
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 مراحل بالاتر بیماریپیشرفت به   *    *






 ):ydutS fo epyT( نوع مطالعه
) است و به صورت گذشته noitcessorcو مقطعی () evitpircsedاین مطالعه یک طرح توصیفی (
 ) می باشد.evitcepsorterنگر(
 :جامعه مورد مطالعه
به  5301-3301از سال  که  وپارا پسوریازیس )FMیس فونگوئیدس (زبیماران مبتلا به مایکو شامل تمام
 .مراجعه کرده اند بیمارستان بوعلی سینای قزوین
 :معیارهای ورود به مطالعه
 وپارا پسوریازیس  )FMیس فونگوئیدس (زمایکوابتلا به -1
تمام نمونه های پاتولوژی که به بحش پاتولوژی بیمارستان بوعلی سینا فرستاده شده اند، با تشخیص اولیه -2
 .وپارا پسوریازیس یس فونگوئیدسزمایکوبالینی مشکوک به 
 معیارهای خروج از مطالعه:
ده بود و با شبیمارانی که در بررسی هاوبیوپسی های بعدی انجام گرفته تشخیص دیگری برایشان گذاشته -1
 درمان های مربوطه بهبود یافته ودر حال حاضر بیماری پوستی نداشتند.
 عدم دست یابی به اطلاعات کامل و صحیح از بیماران-2




 ):serudecorP gnilpmaS( روش نمونه گیری 
 ) می باشد.susneCبه صورت سرشماری (
 :محاسبه آن حجم نمونه و شیوه
تا پایان اسفند ماه  5301در این مطالعه تمامی نمونه های بیوپسی ضایعات پوستی که از ابتدای فروردین سال 
به بخش پاتولوژی بیمارستان بوعلی سینا فرستاده شده بودند که به صورت پرونده های بایگانی  3301سال 
 ر گرفتند.شده و واجد شرایط ورود به طرح بودند ، مورد بررسی قرا
 :مکان انجام مطالعه
-آزمایشگاه پاتوبیولوژی بیمارستان بوعلی سینای قزوین جهت شناسایی بیماران مذکور و مطالعه پرونده آنها
 .کلینیکی بیماران،گرفتن شرح حال و معاینه جهت بررسی پوست بیمارستان بوعلی سینا  درمانگاه
 زمان انجام مطالعه:
انجام و در راستای آن نمونه های جمع  2301تا  3301های مستمر از سال  سال بررسی 2این مطالعه طی 
 مورد مطالعه و بررسی قرار گرفتند. 5301-3301آوری شده از سال 
 :روش اجرای طرح
گزارش پاتولوژی بیماران که برای آنها تشخیص پاراپسوریازیس و اطلاعات به دست آمده از با توجه به 
ن با تماس با بیماراگرفته شد و تلفنی با آنها تماس , سال اخیر گذاشته شده بود 51مایکوزیس فونگوئیدس در 
ووجود علائم کلینیکی و عود ضایعه بیمار را از آنها جهت ویزیت رایگان و تشویق به پیگیری بیماریشان 
هایی که تا همراه تمام بررسی  از آنها درخواست شد تا در زمان های تعیین شده بهراهنمایی می کردیم و  
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کنند تا از نظر کلینیکی و متغییرهای موردنظر مورد بررسی قرار مراجعه درمانگاه  به, کنون انجام داده اند
گیرند.پس از مطالعه رضایت نامه توسط بیماران و اعلام رضایت آنها مبنی بر شرکت به عنوان یک فرد مورد 
تکمیل گردید.از برخی پزشک معاینه کننده توسط  ,هبیماران ویزیت و پرسش نامه تهییه شد,مطالعه در پژوهش
 پاتوبیولوژی ارسال شد.یه و به آزمایشگاه از بیماران نمونه مجدد بیوپسی ته
 ):weiveR lacihtEٍملاحظات اخلاقی ( 
مطالعه شدو پس ازاعلام رضایت آنها مبنی بر شرکت به عنوان یک فرد مورد  رضایت نامه توسط بیماران -1
 بیماران وارد مطالعه شدند., پژوهشمطالعه در 
به بیماران در بدو مراجعه و طی تماس تلفنی اطلاعات لازم در مورد مطالعه داده شدو شرکت در مطالعه  -2
 اجباری نبوده است.
مام ونده ی تاسرار پرو شدذف اسامی بیماران حویزیت و پیگیری بیماران به صورت رایگان انجام شد، -0
 . ماندبیماران محفوظ 
 مشکلات و محدودیت ها:
 ناقص بودن پرونده بیماران
 رانبیما اخذ شده در پرونده و برگه پذیرش و پاتولوژی آدرس و شماره تلفناشتباه بودن  و یا تغییر
 و عدم تمایل جهت ارائه اطلاعاتعدم همکاری بیماران جهت مراجعه به کلینیک 








 فصل چهارم 





 نتایج و یافته ها:
وریازیس بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسدر این مطالعه که به منظور بررسی کلینیکو پاتولوژی 
صورت گرفت نتایج زیر به دست آمد  5301-3301مراجعه کننده به بیمارستان بوعلی سینای قزوین از سال 
 :
بیمار  24, 5301-3301 های سال ،در طیبیماراناستفاده از پرونده پاتولوژی با در بررسی های انجام گرفته 
 .یافت شدند بیمار مبتلا به پاراپسوریازیس 12و مایکوزیس فونگوئیدس بیمار مبتلا به  11شامل 
 جنس 
 ) مرد بودند.%00/0نفر ( 41) زن و  %11/1(نفر  12بیمار  24از بین 
 بودند.مرد  )% 1/2نفر ( 1) زن و تنها  %03/3(نفر 51بیمار مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس  11از 
 ) مرد بودند. %35نفر ( 01) زن و  %35نفر( 01بیمار مبتلا به پاراپسوریازیس  12از 
)  %14/4پاراپسوریازیس(نفر مبتلا به  01)و  %05/5نفر مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس ( 51بیمار زن  12از 
 بودند.
) %23/1(نفر مبتلا به پاراپسوریازیس  01و  )%3/1(نفر مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس1بیمار مرد تنها  41از 
 بودند.
 سن
 سال بود که مبتلا به پاراپسوریازیس بود. 31کثر سن دربین بیماران حدا
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 مایکوزیس فونگوئیدس بود.سال بود که مبتلا به  11قل سن دربین بیماران حدا
 سال بود. 10/1سن متوسط تمامی بیماران 
 سال بود.  40/4مایکوزیس فونگوئیدس  سن متوسط بیماران
 .سال بود 14/5 پاراپسوریازیس سن متوسط بیماران
 زندگی بوده است. 1تا دهه ی  2بازه سنی بیماران مایکوزیس فونگوئیدس بین دهه ی 
 زندگی بوده است. 3تا دهه ی  2ریازیس بین دهه ی بازه سنی بیماران پاراپسو
زندگی قرار چهارم ) در دهه ی  PPو هم بیماران مبتلا به  FMبیشترین تعداد بیماران (هم بیماران مبتلا به 
 داشتند.
زندگی قرار دوم ) در دهه ی  PPو هم بیماران مبتلا به  FMکمترین تعداد بیماران (هم بیماران مبتلا به 
 داشتند.
آنها را از تا)شدیم بیمار مرد  5بیمار زن و 3 (بیمار 41بازخوانی برقراری تماس و موفق به بیمار  24از بین 
بیمار زن با تشخیص اولیه پاتولوژیک  1در نظر گرفته شده مورد مطالعه قرار دادیم. نظر متغیرهای 
سال پس از تشخیص بیماری پوستی فوت شده 1بدلیل ابتلا به لوسمی  euqalp egralپاراپسوریازیس 
سال پس از تشخیص 4نیز  euqalp egralپاراپسوریازیس با تشخیص اولیه پاتولوژیک بیمار مرد  1بود. 






 .) بود%21/5معلم( نفر 1و)%21/5(نفر کارمند1,)% 53(خانه دار  نفر 1 بیمار زن مبتلا 1 از نظر شغلی از
 .بود عمران نفر مهندس1نفر خیاط و1،صنایع شیمیایینفر کارگر 2نیز  مرد بیمار 4 از بین
 بیماری های پوستی همراه
نفر سابقه 1و seititamred ciruprup detnemgipنفر سابقه ی 1از نظر بیماری های پوستی همراه 
 سر در دوران طفولیت را می داد. کچلی
 بیماریهای سیستمیک همراه
نفر 1,نفر هایپوتیروئیدی2از نظر بیماریهای سیستمیک همراه اکثر بیماران بیماری ای را ذکر نمی کردندوفقط 
 داشت.NTH نفر 1و AVCسابقه 
 سابقه خانوادگی بیماری
 بیماری مشابه را در اعضای خانواده نمی دادند.یک از بیماران سابقه هیچ  نظرسابقه خانوادگی از 
 نوع ضایعات
بود، ضایعه  euqalp egralکه مبتلا به پاراپسوریازیس نفر1تنها نفر ضایعه پچی و 11،از نظر نوع ضایعات 
ضایعات تومورو ندول و فاز لوکمیک مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس هیچیک از بیماران .پلاکی داشت 





بیمار درگیری 5بیمار فقط درگیری تنه 5بیمار) 31از نظر محل درگیری تنه شایعترین محل درگیری بود(
 بیمار فقط درگیری اندام تحتانی داشتند.2تنه+اندام ها و 
 تعداد ضایعات
ضایعه 2بیمار 2,ضایعه 0بیمار 0بیمار) 1از نظر تعداد ضایعات اکثر بیماران ضایعات متعدد و وسیعی داشتند (
 ضایعه داشت.1بیمار تنها 1و 
 درگیری اکسترا کوتانئوس
و  از جمله لنفادنوپاتی محیطی درگیری اکسترا کوتانئوسدر معاینات شواهدی مبنی برهیچ یک از بیماران 
 نداشتند. اریترودرمی را
 بیماری  )gnigats( مرحله بندی
سطح بدن  %31کمتر از  بیمار 0مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس ،بیمار1 از) ،Tدرمورد درگیری پوستی (
 2Tسطح بدن درگیری داشتند یعنی در مرحله  %31بیمار بیشتر از  0و 1Tدر مرحله  درگیری داشتند یعنی
یعنی تومور و اریترودرمی را نشان ندادند.  4Tو3Tهیچیک از بیماران خصوصیات مرحله بیماری بودند. 
هیچیک از بیماران ، در معاینات بالینی به عمل آمده ) ،M) و درگیری احشا(Nلنف نود(جهت تعیین درگیری 
دم امکان ارزیابی ع و یا علائمی مبنی بر متاستاز بیماری نداشتند اما با توجه به مسقابل لمحیطی لنفادنوپاتی 
 بیماران به عنوان یک علامت  M و Nدر مورد لنفادنوپاتی مرکزی و درگیری احشا ، تعیین مراحل 
 سوال باقی ماند.
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 ویژگی بیماران مایکوزیس فونگوئیدس
 شماره بیمار/جنس/سن/درگیری













  9/ AP/ 1T/ 23/F /1
  5/ AP/1T / 81/ F/2
  4/ AP/ 1T/ 25/F /3
  2/ AP/ 2T/ 83/F /4
  11/ AP/ 2T/ 72/F /5
  8/ AP/ 2T/23 / M/6
  82/ F/7
 22/ F/ 8
 74/ F/ 9
 93/ F/ 01
 92/ F/ 11
 54/ F/ 21
 03/ F/ 31
 15/ F/ 41
  91 /F/ 51






























































  AP/ 9/ PS/ 13/M/ 1
 51/ PS/ 24/ M/2
  AP/
  AP/ 5/ PL/ 03/F/ 3
  AP/ 5/ PL/ 03/F/ 4
  AP/ 6/ PL/13/F/ 5
  LP/ 2/ PL/96/  M/6
 / PL/  M/ 7
 / PL/  F/ 8
  96/ PL/M/ 9
 PS 92/ M// 01
 PS/  64/F/ 11
 52/ PS / F/ 21
 25/ PL  /M/ 31
 PL/ 03/ M/ 41
  PL /06/ F/ 51
 / PL/  F/ 61
 PS/ 15/ M/ 71
 PS/ 03/ F/ 81
 PS/ 45/F/ 91
  PS 22//F/ 02
 PS 12//M/ 12
 PS 25// M/ 22
  PL/46/ M/ 32
  PS  63//M/ 42
 PL/  53/F/ 52








































 :پلاک بزرگ. PL-:پلاک کوچک PS-:پلاکLP -:پچ AP-:مردM -:زنF
 کویژگی های پاتولوژی
 الگوی سه اب را اپیدرموتروپیسم فونگوئیدس مایکوزیس به مبتلا بیماران همه پاتولوژی های ازنظرویژگی .
 .دادند نشان olisab raeniL , llec detalosI. پوتریر میکروآبسه
 واکثرا laititsretnIو ekil dnaB , ralucsav ireP شکل سه به درم در ها لنفوسیت ارتشاح الگوی
 .بود etardoM و dliM شدت با
 بیمار0 و ،)%35( پاراکراتوزیس بیمار 1 ،)%2/15( بیمارآکانتوزیس 3 ،)%3/03(موردهایپرکراتوز 51بیمار 11از
 داشتند را) %3/11( هاegdir eter  شدن طولانی
بیمار 11 )،%31/2بیمار پاراکراتوزیس(11،  )%13/3بیمار آکانتوزیس( 32پاراپسوریازیس  بیمار مبتلا به 12از 
 3) و %10/4ها (egdir eter بیمار طولانی شدن 31)، %14/1بیماراسپونژیوزیس( 21، )%31/2(هایپر کراتوز











 بحث و نتیجه گیری 
با توجه به اینکه مایکوزیس فونگوئیدس یک بیماری مزمن و با سیر آهسته و پیشرونده است و در صورت 
ن تواند پیش آگهی بدی را رقم بزند،از ایعدم پیگیری های سریال به مراحل بالاتر پیشرفت پیدا کرده و می 
اعث از اهمیت بالایی برخوردار بوده و ب جهت تشخیص کلینیکی و پاتولوژیک بیماران شناخت ویژگی هایرو
 پاراپسوریازیس با توجه به اینکه زودرس درمان و جلوگیری از پیشرفت آن می گردد .از طرفی شروع 
درماتوزهای کرونیک و پایداری هستند که با یکدیگر هم پوشانی  euqalp llamSو    euqalp egraL
و  باید این بیماران را نیز مورد بررسیبه شمار می آیند در نتیجه  FMداشته و از تشخیص های افتراقی 
 طولانی مدت قرار داد.سریال پیگیری های 
نفر زن بودند  51بیمار  11در مطالعه ای که ما برروی بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس انجام دادیم از 
که این یافته ای دور از انتظار و در تضاد با سایر مطالعات بود، زیرا بود ، 51به  1مرد به زن یعنی نسبت ابتلا 
ده در این زمینه مردان نسبت ابتلای بالاتری به این همانطور که می دانیم تقریبا در تمام مطالعات انجام ش
و با نسبت بیشتر مردان نسبت به زنان ذکر شده ) 411کتاب درماتولوژی بولونیا (بیماری داشته اند مثلا در 
در برخی مطالعات صورت گرفته در ایران از جمله مشهد ،تبریز  .دچار می شوند FMبه   1به  1/1-2حدود 
) اما 511و311و111بوده است( 1به  1-1/4و تهران هم این ارجحیت در ابتلا مردان تایید شده و این نسبت 
مطالعه در تایید بوده است که  1/00به  1و نیز  1/35به  1در دو مطالعه صورت گرفته در اصفهان این نسبت 
 )211و111(به سمت زنان نشان می دهد.یت ابتلا به این بیماری را ما ارجح
اگرچه شیوع  سال دارند اتفاق می افتد 35بیشتر در افرادی که سن بالاتر از  FMمطالعات نشان می دهند که 
میانگین سنی بیماران مبتلا  در این مطالعه  )311-311آن در بین کودکان و نوجوانان در حال افزایش است(
سال بود که نشان دهنده ابتلا بیماران مورد مطالعه  40/4به مایکوزیس فونگوئیدس در زمان تشخیص بیماری 
 naeSه در مطالعه ای ک به عنوان مثال ما به این بیماری ، در سنین پایین تر نسبت به مطالعات مشابه بود، ،
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در یک مطالعه بین المللی و چند مرکزی با هدف بررسی  3132و همکارانش در سال  rekattihW .J
انجام دادند ،میانگین سنی بیماران  Tبیمار مبتلا به لنفوم پوستی سلول  13بر روی  nispedimoRتأثیرداروی  
به منظور بررسی کلینیکواپیدمیولوژیکی بیماران مبتلا به اما در مطالعه ای که در کویت  )321سال بود.( 35
و به میانگین سنی بیماران  50/2میانگین سنی بیماران  ، صورت گرفت1332تا  1331بین سال های در  FM
به عنوان در ایران و کویت  1VLTH) که این می تواند مربوط به اندمیک بودن 121ما بسیار نزدیک بود (
ن بیماری مبتلا تری به ایباشد که باعث شده این بیماران در سنین پایین در این بیماری یک فاکتور پاتولوژیک 
 ) 221 شوند.(
) 021ضایعات معمولا در تنه و در مناطقی از بدن که در مقابل آفتاب پوشیده شده اند اتفاق می افتد( FMدر 
،بیشتر در باسن و سایر مناطق تنه که در  FMدر کتاب درماتولوژی بولونیا نیز ذکر شده ضایعات پوستی 
نفیسه اسماعیلی و همکارانش  در بررسی) 411چنین اندام ها اتفاق می افتد.(تماس با آفتاب نبوده اند و هم
به پاراپسوریازیس صورت گرفت، شایعترین محل  و بر روی بیماران مبتلا 1301سال نیز که در تهران در
)در مطالعه ما نیز شایعترین محل درگیر هم در بیماران 331درگیری ابتدا تنه و سپس اندام ها بوده است(
مایکوزیس فونگوئیدس و هم در بیماران پاراپسوریازیس تنه و سپس اندام تحتانی بود که با پوشیده بودن 
 محل های درگیر در مقابل آفتاب و با مطالعات مشابه همخوانی داشت.
)از انسیدانس بیشتر آلرژی و عفونت های ویروسی و قارچی در بیماران 21مطالعه ای در آمریکای شمالی(
نسبت به گروه کنترل و همچنین از نسبت بالاتر آن در کسانی که در Tستی سلوللنفوم پو
خبر دادند. سایر مطالعات هم ارتباطی احتمالی بین شغل ,صنایع فلز و ماشین کار میکردند,نساجی,پتروشیمی
) بودند را با این بیماری 41و تشعشعات خورشیدی( )01سرامیک ( ,سفالگری ,هایی که در ارتباط با شیشه
گزارش کردند. مطالعه ما علل مشخص محیطی یا شغلی مرتبط با مایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسوریازیس،و 
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را تأیید نکرد ، که البته با توجه به تعداد اندک بیماران مورد بررسی ما  FMیا شیوع بالاتر آتوپی در بیماران 
یین عوامل محیطی مرتبط با این بیماری در این مطالعه سخت باشد، اما مطالعات دیگری شاید قضاوت و تع
و مولتی سنتر که  lortnoc-esacنیز وجود دارد که این ارتباط را تأیید نکرده است مثلا دریک مطالعه 
 FMبا هدف بررسی ارتباط بین عفونت های ویروسی و آتوپی با 0332و همکارانش در سال  M selaroM
)و یا یک مطالعه ی صورت گرفته در آمریکای شمالی نیز در تأیید 31، این ارتباط تأیید نشد.( انجام دادند
 ) 11با شکست مواجه شد( FMعلل محیطی مرتبط با 
در مطالعه ما تمامی بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگوئیدس تنها ضایعات پچی داشتندو همگی در مراحل 
مطالعات مشابه در مراحل اولیه بیماری بودند. در یک مطالعه که فرحناز فاطمی نائینی ، یعنی همانند 2Tو 1T
 11با هدف بررسی اپیدمیولوژی مایکوزیس فونگوئیدس دراصفهان بر روی  2132و همکارانش در سال 
ز پچ و ترکیبی ا %00/0بیماران ضایعات پلاک ، %11/3بیماران ضایعات پچی ،  %10/3بیمارمبتلا انجام دادند،
در مراحل اولیه بیماری  %11/3بیشترین تعداد بیماران یعنی  مرحله تومور را نشان دادند. %11/1پلاک و تنها 
در لندن  3132و همکارانش نیز در سال  ragA yllaS atiNدر مطالعه ای که  )211بودند.( BIو AIیعنی 
ران یعنی بیشترین تعداد بیما انجام دادند،مایکوزیس فونگوئیدس و سندرم سزاری مبتلا به بیمار 2351برروی 
بیماران در مرحله اریترودرمی قرار  %11/1) و 3Tدر مرحله تومورپوستی( %21، 2Tو1Tدر مرحله  %13
مبتلا بیمار  511برروی  1331و همکارانش در سال  uodidnamaiD inelEو یا در مطالعه ی  )131داشتند.(
قرار  AIIتا  Iبیماران در مراحل اولیه بیماری یعنی مرحله  %35 ، یسندرم سزار مایکوزیس فونگوئیدس وبه 
 )421(داشتند.
 %35ارجحیتی بین زنان و مردان در میزان ابتلا به پاراپسوریازیس دیده نشد و هر دو جنس در مطالعه ما 
و  1301سال نفیسه اسماعیلی و همکارانش دردر ایران که  بررسی یکدر .بیمارن مبتلا را تشکیل می دادند
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مشابه نتیجه حاصل از مطالعه ما در صد انجام دادند  بیمار مبتلا 320بر روی تهران دردانشگاه علوم پزشکی
که نشان  )331( )%14/1ومردان: %05/4ابتلای زنان و مردان به این بیماری بسیار به یکدیگر نزدیک بود (زنان: 
 می دهد در بین بیماران ایرانی مبتلا به پاراپسوریازیس تفاوت بارزی در میزان ابتلا زنان و مردان وجود ندارد. 
 ابتلای به صورت چشمگیردرصد مردان ،در خارج از ایراندیگرصورت گرفته ی  که در مطالعاتدر حالی 
و همکارانش در  AVEKAV asiiLمطالعه ای که مثلا در  .داشتند نسبت به زنانبیشتری به پاراپسوریازیس 
 531به مایکوزیس فونگوئیدس بر روی  euqalpneپاراپسوریازیس با هدف بررسی پیشرفت  5332سال 
 )011(آنها را زنان تشکیل می دادند. %32بیماران را مردان و تنها  %23بیمار مبتلا به پاراپسوریازیس انجام دادند ،
در دهه ی بیشترین تعداد بیماران سال بود و  14/5لا به پاراپسوریازیس سنی بیماران مبتمیانگین در مطالعه ما 
یازیس در پاراپسورمیکنند ذکر  که با سایر مطالعات صورت گرفته در این زمینه که ، ام زندگی قرار داشتند 4



















در این مطالعه توصیفی و گذشته نگر، بزرگترین محدودیت موجود ناقص بودن پرونده پاتولوژی بیماران بود 
که به دلیل ثبت اشتباه و یا تغییر شماره تلفن یا آدرس دسترسی به این بیماران و انجام این مطالعه را بسیار 
، بیماران بدلیل عدم اطلاع از ماهیت برای ما سخت می کرد. از سوی دیگر همانگونه که قبلا نیز ذکر شد
بیماری خود اکثرا نسبت به پی گیری های لازم بی اهمیت بوده و حاضر به همکاری جهت شرکت در مطالعه 
نیز که جهت قطعیت در تشخیص بیماری  CHIنشدند و یا تمایلی جهت ارائه ی اطلاعات نداشتند. مطالعه ی 
 شده بود.ضروری است، برای اکثر بیماران انجام ن
نداشتن بخش بستری پوست در بیمارستان های قزوین یکی دیگر از محدودیت های موجود بود، به همین 
دلیل ما مجبور به تشکیل پرسش نامه ای کامل به صورت گرفتن شرح حال از بیماران بودیم، اگرچه با انجام 
ک شایانی برای انجام چنین این کار دقت در مطالعه افزایش می یافت ولی داشتن بخش پوست قطعا کم


















در نهایت با استناد به یافته های حاصل از مطالعه ی ما که به منظور بررسی کلینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا به 
ظار به دست انتمایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسوریازیس در استان قزوین صورت گرفت، نتیجه غیر قابل 
آمده شیوع بسیار بالاتر این بیماری در بین زنان و ابتلا در سنین پایین تر نسبت به مطالعات مشابه بود. با 
توجه به این نتیجه مهم، به نظر می رسد شناخت و بررسی کلینیکوپاتولوژیک و تعیین اپیدمیولوژی این بیماری 
ک ن نتایج حاصله را با یکدیگر مورد مقایسه و عوامل اتیولوژیدر سایر نقاط کشور بسیار ضروری باشد تا بتوا
این بیماری را تعیین کرد و از طرفی احتمال تصادفی بودن یافته ها را مورد تایید یا رد قرار داد. از سوی دیگر 
ی پبا توجه به عدم وجود سیستم ثبت این بیماران در کشور، به نظر می رسد که بسیاری از این بیماران مورد 
گیری های لازم قرار نگرفته و بیماریشان به مراحل بالاتر پیشرفت پیدا خواهد کرد. بنابراین راه اندازی سیستم 
 ثبت این بیماران کاملا ضروری است.
با توجه به این که اکثر بیماران اطلاعات کافی در مورد بیماری خود از جمله ماهیت بدخیم بودن آن نداشتند،در 
انی آنها بسیار پایین بود در حالی که این بیماری با توجه به مزمن بودن، برای جلوگیری از نتیجه پذیرش درم
پیشرفت به مراحل بالاتر، پی گیری های سریال را می طلبد. به همین دلیل تهیه ی بروشورهای آموزشی در 
ن مومی نیز که اولیاین زمینه، می تواند کمک شایانی جهت آگاه کردن این بیماران باشد. آموزش پزشکان ع
برخود را با بیماران دارند، جهت تشخیص زودرس بیماری ضروری است که با ارجاع بیماران به متخصصین 
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 )1پرسش نامه جهت بیماران مبتلا به بیماری مایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسوریازیس (
 
 نام و نام خانوادگی : -1
                  زن       جنس :           مرد-2
 سن (تاریخ تولد ) :-0
 شغل :-4
 بیمار :آدرس محل سکونت و شماره تماس -5
 
 سابقه بیماری های سیستمیک :-1
 سابقه بیماری های پوستی همراه :-3
 سابقه خانوادگی بیماری :-1
 نژاد: -3





 )2پرسش نامه جهت بیماران مبتلا به بیماری مایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسوریازیس (
 
 مدت زمان ابتلا به بیماری :-1
 بله آیا درمانی جهت بیماری انجام شده :     خیر  -2
 در صورتی که درمان صورت گرفته نوع درمان صورت گرفته ذکر گردد :
 محل ضایعه : -0
 تعداد ضایعات :-4
 قطر ضایعات :-5
 سندرم سزاری )-تومور و ندول-پاپول و پلاک-نوع ضایعه :(پچ-1
 اریترودرمی منتشرو.......) -PALعلائم همراه(درگیری اکسترا کوتانئوس) : (-3
  roop doogپروگنوز بیماری :       -1





تمامی رضایت نامه ها باید دارای امضاء و اثر انگشت مشخص بیمار مورد مطالعه باشد(در صورتی که 
 بیمار به سن قانونی نرسیده باشد رضایت نامه باید توسط ولی یا سرپرست قانونی وکیل تکمیل گردد.
 خیر بلی پاسخ سوالات ذیل باید توسط بیمار تکمیل گردد
   آیا برگه اطلاعات فرد مورد پژوهش را مطالعه و امضا کرده اید؟
ته درباره آن را داشآیا فرصت پرسیدن سوال راجع به این مطالعه و پژوهش یا بحث و تبادل نظر 
 اید؟
  
   آیا برای تمامی سوالات خود جواب قانع کننده دریافت کرده اید؟
مشارکت در این پژوهش کاملا اختیاری است و هر زمان که بخواهید بدون ارائه 
 نمایید. آیا از این موضوع اطلاع دارید؟دلیل میتوانید کناره گیری 
  
   تمام افرادی که در این باره با او صحبت کرده اید را میشناسید؟
 
بدینوسیله اینجانب ........................ رضایت میدهم که به عنوان یک فرد مورد مطالعه در پژوهش ........... به 
                                                                          نمایم.سرپرستی .......................... شرکت 
ممکن است این تحقیق برای من فایده آنی نداشته باشد ولی احتمالا برای سایر بیماران ورشد دانش پزشکی 
                                                                                                         موثر خواهد بود.
کلیه اطلاعاتی که از من گرفته میشود و نیز نام من محرمانه خواهد ماند و نتایج تحقیقات به صورت کلی در 
در صورت نیاز بدون ذکر نام و مشخصات قالب اطلاعات گروه مورد مطالعه منتشر میگردد و نتایج فردی 
برائت پزشک یا پزشکان این طرح را از کلیه اقدامات مذکور در برگه فردی عرضه خواهد شد و همچنین 
                                                   اطلاعات در صورت عدم تقصیر در ارائه اقدامات اعلام میدارم.
ورتی ن در صاین موفقیت مانع از اقدامات قانونی اینجانب در مقابل دانشگاه ،بیمارستان، پژوهشگرو کارمندا
                                                           که عملی خلاف و غیر انسانی انجام شود نخواهد بود.
نشانی و تلفنی که میتوان با بیمار تماس گرفت.                                                                   
 وهشگر:                                           تاریخ                                                          امضاء و اثر انگشت فرد مورد پژ
 امضاء پژوهشگر :
 به توضیحات توجه شود.
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در محلی مطمئن بایگانی شود تا دستیابی به آن برای کنترل پایشگران یا کمیته اخلاق پزشکی  نسخه اول
 آسان شود.
 آن در اختیار شرکت کننده قرار گیرد. نسخه دوم
 به پرونده بالینی بیمار ضمیمه گردد. نسخه سوم
 اثر انگشت سبابه دست راست و در صورت عدم امکان اخذ آن زیر اثر انگشت توضیح داده شود.-2
 سال باشد. 11سن قانونی بالای -0




 برگ اطلاعات علمی پژوهشی
: بررسی کلینیکوپاتولوژی بیماران موضوع پژوهشدکتر بهشتی                                        سرپرست پژوهش: 
 مبتلا به
 اپسوریازیسمایکوزیس فونگوئیدس و پار                                                                                   
: بررسی کلینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا  هدف پژوهش                                              ساله 2: مدت پژوهش
 به
 مایکوزیس فونگوئیدس و پاراپسوریازیس                                                                                   
 
 که در هر مورد،رفرانس وجود دارد، آنرا ذکر نمایید.)(در صورتی 
اقداماتی که برای انجام پژوهش بر روی فرد مورد مطالعه انجام می شود :معاینه و بررسی کلینیکی  
 در صورت لزوم برداشتن نمونه پوستی مجدد از بیماران پس از اخذ رضایت. -بیماران
 دارد.عوارض جانبی اجتماعی :عارضه خاصی به همراه ن 
تشخیص سریعتر کلینیکی و پاتولوژیک بیماران مبتلا به مایکوزیس فوائد احتمالی پژوهش : 
 فونگوئیدس و پاراپسوریازیس
ندادن فرصت کافی به بیماران جهت فعالیت هایی که در اصول پژوهش باید از آن اجتناب کرد : 
 پرسیدن سوال و یا بحث و تبادل نظرراجع به این پژوهش.
ماس تدکتر بهشتیوز هرگونه مشکل یا عارضه احتمالی میتوانید با مرکز شخص در صورت بر 
 بگیرید.
 امضاء و اثر انگشت بیمار :                                                             تاریخ :     
 پاراپسوریازیسو )FMیس فونگوئیدس (ز: بررسی کلینیکوپاتولوژیکی بیماران مبتلا به مایکوپژوهشعنوان 
 .5301-3301بوعلی سینای قزوین از سال  دربیمارستان
مایکوزیس فونگوئیدس بیماری است که در آن نوع خاصی از سلول های دستگاه لنفاوی بنام لنفوسیت های 
سرطانی شده و پوست را تحت تاثیر قرار میدهند.این بیماری معمولا به آهستگی و طی سالیان زیاد،شکل  T
ی تیره بر روی سطح ا میگیرد. در مراحل ابتدایی ممکن است پوست دچار خارش و خشکی شده و لکه
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ه گره های تواند بپوست نمایان شود.با وخیم تر شدن بیماری توده هایی در پوست شکل میگیرد و بیماری می
ای مقدار زیادی از سلول هلنفاوی و یا سایر اندام های بدن نظیر طحال،ریه و کبد نیز منتشر شود. هنگامیکه 
از طرفی بیماری سرطانی در خون یافت میشود،بیماری تحت عنوان سندرم سزاری خوانده میشود.
ای توضیح و این می تواند کمکی بر اشتهپاراپسوریازیس ارتباط نزدیکی با بیماری مایکوزیس فونگوئیدس د
فونگوئیدس  یسزبیماران مبتلا به مایکواز این رو بر آن شدیم تا پیشرفت  پاراپسوریازیس به لنفوم باشد.
مراجعه کرده اند رامورد  بوعلی سینای قزوین بیمارستانبه  5301-3301از سال  را که و پاراپسوریازیس)FM(
 قرار دهیم. وپاتولوژیی کلینیکبررسی از نظر
برای انجام پژوهش فوق از شما دعوت خواهیم کرد که مارا در انجام این پروژه یاری نمایید.بدیهی است که 
شرکت شما در این پژوهش کاملا داوطلبانه بوده و در صورت عدم رضایت شما در هر مرحله ای که بخواهید 
ذکر است که اطلاعات شما در این پرسشنامه محرمانه باقی میتوانید انصراف خود را اعلام نمایید.لازم به 
خواهد ماند.برای اطلاعات بیشتر می توانید با مجری طرح به نام ملیحه کریمی و به آدرس دانشکده پزشکی 
 بخش پوست مراجعه نمایید.
 





Introduction: Mycosis fungoides is a malignant neoplasm of  T cell lymphocyte. Initial stages 
(patch) are macules or patches which may be 1 to 5 cm or more.In plaque stage,lesions have 
more infiltration and may be similar to psoriasis,sub acute dermatitis or granulomatous skin 
disease.Tumor stage is characterized with large nodules that have difference in shape and size 
and may occure on healthy skin or plaque lesions.and finally Sezary syndrome (ss),the fourth 
and lukemic phase of Mycosis fungoides, is characterized with wide Erythroderma and 
presence of Atypical cells in peripheral blood.                                                                              
 
Objective: Clinicopathological study of patients suffering from mycosis fungoides and 
parapsoriasis in Buali sina hospital from 1996 to2011.                                                               
 
Material and methods: In descriptive study, we review the pathology file of patients with 
MF&PP in Buali sina hospital from 1996 to 2011, and then recalling them and get medical 
history and examination and fill their questionnaire.                                                     
 
Results: from 16 patients with MF,15 patients (93/7%)  were female and only 1patient(6/2%) 
was male.from 26 patients with Parapsoriasis, 13 patients (50%) were female and 13 patients 
(50%) were male.The mean age of patients was 38/6 years.most of patients were in fourth 
decade of life and the least of them were in second decade.11 patients have patch lesion and 
only 1 patient has plaque lesion.trunk is the most common area that involved.all of patients 
presented in early stages (T1&T2) of MF.                                                                                                                      
 
Conclusion: In our study Male: Female ratio was 15:1, which has a different ratio from other 
studies.   
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